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Streszczenie
Wstęp: Analiza parametrów czasowych uśrednionego elektrokardiogramu (SA-ECG) reje-
strowanego z powierzchni ciała jest akceptowaną metodą oceny potencjału przedsionkowego,
pozwalającą na określenie ryzyka wystąpienia migotania przedsionków (AF). Celem niniej-
szego badania była ocena możliwości zastosowania techniki uśredniania EKG do analizy
zapisów wewnątrzprzedsionkowych (IEGM). Dodatkowo przeanalizowano zależność między
parametrami uśrednionego EKG/IEGM a częstością nawrotów arytmii, stosowanymi lekami
antyarytmicznymi oraz podstawowymi parametrami echokardiograficznymi.
Metody: Badanie przeprowadzono w grupie 24 pacjentów poddanych zabiegowi implantacji
dwuprzedsionkowego układu stymulującego. Rejestrowano uśrednione sygnały z odprowadzeń
powierzchniowych Franka oraz odprowadzeń wewnątrzsercowych prawo- i lewoprzedsionkowych.
Analizowano standardowe parametry SA-ECG [czas trwania potencjału przedsionkowego
(Pdur), RMS20 i LAS5] oraz obecność kryteriów późnych potencjałów przedsionkowych
(ALP-Pdur > 125 ms, RMS20 < 2,4 mV).
Wyniki i wnioski: Jest możliwe uzyskanie uśrednionych potencjałów z odprowadzeń we-
wnątrzprzedsionkowych przy wykorzystaniu standardowego sprzętu przeznaczonego do reje-
stracji SA-ECG. Cechuje je niższy poziom zakłóceń oraz lepsza dyskryminacja zespołu QRS.
Wykazano dobrą korelację między wartościami Pdur a RMS20, uzyskanymi z powierzchni
oraz z odprowadzeń wewnątrzprzedsionkowych. Uśredniony IEGM stanowi wartościowe na-
rzędzie mogące służyć ocenie zaburzeń końcowej fazy aktywacji przedsionków. Nie stwierdzono
prostych zależności między analizowanymi parametrami SA-ECG/IEGM a stopniem nasile-
nia arytmii, terapią antyarytmiczną oraz wymiarami lewego przedsionka. (Folia Cardiologica
Excerpta 2007; 2: 544–559)
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Wstęp
Analizę parametrów czasowych i częstotliwo-
ściowych załamka P od 15 lat wykorzystuje się
w ocenie własności elektrofizjologicznych ściany
przedsionków, co pozwala wyodrębnić pacjentów
zagrożonych napadem bądź nawrotem migotania
przedsionków (AF, atrial fibrillation) [1–13]. Upo-
śledzenie przewodzenia w głównych szlakach prze-
wodzących w obrębie przedsionków oraz obecność
lokalnych zaburzeń przewodzenia w ścianie przed-
sionków powodują niehomogenność aktywacji
i wygasania potencjału przedsionkowego, ze zwięk-
szoną dyspersją okresu refrakcji, co stwarza warunki
do powstawania zaburzeń rytmu o charakterze re-
entry [14–16]. Rozpoznawanie zaburzeń przewodze-
nia w obrębie przedsionków nabrało większego zna-
czenia w ostatnim 10-leciu, po wprowadzeniu nowej
opcji terapeutycznej dla tych chorych — przedsion-
kowych stymulacji resynchronizujących (dwupunk-
towa stymulacja prawego przedsionka, stymulacja
dwuprzedsionkowa) [17–19]. Względnie niskie war-
tości bezwzględne, pozazębiany początkowy odci-
nek i stosunkowo powolne narastanie potencjału
przedsionkowego, rejestrowanego w odprowadze-
niach Franka u pacjentów z arytmiami przedsion-
kowymi, utrudniają wykorzystanie go w procesie
synchronizacji, natomiast zastosowanie do tego celu
załamka R zmniejsza wartość badania ze wzglądu
na zmienną wartość przewodzenia przedsionkowo-
komorowego [1–13].
U osób z zaburzeniami przewodzenia między-
przedsionkowego (głównie w obrębie wiązki Bach-
mana) lewy przedsionek jest aktywowany z opóź-
nieniem, co powoduje przedłużenie czasu trwania
załamka P w uśrednionym EKG (SA-ECG, signal-
averaged-electrocardiogram) wysokiego wzmocnie-
nia i końcowa jego część jest tworzona głównie
przez potencjał lewego przedsionka. Szczególnie
więc w tej grupie pacjentów wartości RMS20 (pier-
wiastek ze średniej kwadratu napięcia ostatnich 20 ms
załamka P) i LAS5 (czas trwania sygnału o amplitu-
dzie < 5 mV) obrazują mikrooscylacje powstające
w lewym przedsionku. Wiadomo, że w patomecha-
nizmie powstawania arytmii przedsionkowych
główną rolę odgrywają lokalne zaburzenia przewo-
dzenia w obrębie prawego przedsionka [13–16, 20].
Otwarte pozostaje pytanie: czy istnieją późne po-
tencjały (mikrooscylacje w końcowej fazie aktywa-
cji) w prawym przedsionku i czy w jakiś sposób
można je zarejestrować w zapisach dokonanych
z klasycznych powierzchniowych odprowadzeń
Franka. Keane i wsp. [21] twierdzą, że rozsiane
w prawym przedsionku lokalne zaburzenia przewo-
dzenia (delayed and fractionated conduction) mogą
tłumaczyć występowanie wysokoczęstotliwościowych
potencjałów w końcowej części załamka P, już po
zakończeniu aktywacji lewego przedsionka, choć nie
sformułowali wprost, że są to potencjały prawo-
przedsionkowe. I drugie pytanie: czy w przedsion-
kach powstają też w końcowej fazie ich pobudzenia
mikropotencjały o amplitudzie na tyle niskiej, że są
nierejestrowalne z powierzchni ciała oraz jakie
mogą mieć one znaczenie w patogenezie arytmii
przedsionkowych. Ta wątpliwość skłania do zada-
nia kolejnego pytania: jak długo trwa aktywacja pra-
wego i lewego przedsionka oraz czy w zapisach
potencjałów z wnętrza przedsionka można oceniać
końcową fazę jego depolaryzacji? Ostatnia sugestia
i zarazem pytanie brzmi: czy potencjały przedsion-
kowe rejestrowane z 1 (wybranego) z 3 odprowa-
dzeń wewnątrzprzedsionkowych, teoretycznie ma-
jące większą amplitudę i większą szybkość narasta-
nia, mogą być wykorzystywane do synchronizacji
kolejnych pobudzeń w celu poprawy warunków ste-
rowania synchronizacji i uśredniania, zakładając, że
elektroda nie będzie się przemieszczać w czasie do-
konywania rejestracji? Te wątpliwości skłoniły do
sformułowania roboczej hipotezy, że być może po-
tencjały, uzyskane z 3 odprowadzeń wewnątrzprzed-
sionkowych, poddane identycznej obróbce jak
w konwencjonalnej technice przetwarzania sygna-
łu EKG, będą pomocne w uzyskaniu odpowiedzi na
powyższe pytania.
Powiększenie przedsionków odgrywa istotną
rolę w podtrzymaniu arytmii poprzez wpływ na dłu-
gość fali reentry; towarzyszące zmiany degeneracyj-
ne dodatkowo umożliwiają powstanie bloków jedno-
kierunkowych [22, 23]. Z kolei powiększenie przed-
sionka może też być odwracalnym następstwem
arytmii [24, 25]. Sprzeczne są opinie dotyczące po-
wiązania elektrokardiograficznych cech przeciążenia
lewego przedsionka, obecności znaczących zaburzeń
przewodzenia w przedsionkach, obecności mikro-
oscylacji w końcowej fazie aktywacji przedsionków
i występowania arytmii przedsionkowych [5, 26–28].
Długotrwała arytmia lub jej częste nawroty
prowadzą do zjawiska zwanego remodelingiem, ce-
chującego się zmianami szybkości przewodzenia
i czasu refrakcji mięśniówki przedsionków [29]. Nie
jest jasne, czy i w jakim stopniu częste nawroty aryt-
mii wpływają na występowanie lokalnych zaburzeń
przewodzenia, które mogą być dodatkowym ele-
mentem remodelingu elektrycznego przedsionków,
oraz czy wpływają one na wartości parametrów za-
łamka P SA-ECG i uśrednionego elektrogramu we-
wnątrzprzedsionkowego (SA-IEGM, signal avera-
ged-internal electrogram).
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Nie jest jasne, w jakim stopniu leczenie anty-
arytmiczne modyfikuje wyniki analizy czasowych
i częstotliwościowych parametrów załamka P SA-ECG.
Leki z I grupy antyarytmicznej zwalniające szybkość
przewodzenia w przedsionkach oraz preparaty
z III grupy, wydłużające czas trwania potencjału czyn-
nościowego i okres refrakcji [30], teoretycznie powin-
ny wpływać na homogenność jego wygasania, zwłasz-
cza u osób z ciężkimi zaburzeniami przewodzenia
w obrębie przedsionków. Jednocześnie można się spo-
dziewać, że intensywnej terapii lekami z grupy Ic
i/lub III może towarzyszyć nasilenie zaburzeń prze-
wodzenia i być może zmiana homogenności depola-
ryzacji (wartości RMS20 i nasilenie występowania
późnych potencjałów przedsionkowych). W doniesie-
niach prezentuje się sprzeczne opinie [12, 30–33].
Cele badań były następujące:
— próba rejestracji potencjałów prawego i lewego
przedsionka z 3 odprowadzeń wewnątrzprzedsion-
kowych oraz próba wykorzystania konwencjonal-
nego sprzętu do ich przetwarzania, opracowania
i analizy, prowadzonych w klasyczny sposób;
— porównanie wartości analizowanych parame-
trów (czas trwania potencjału przedsionkowe-
go, wartości RMS20 i LAS5 oraz występowanie
kryteriów pozwalających na rozpoznanie póź-
nych potencjałów przedsionkowych) uzyska-
nych z rejestracji dokonanych drogą powierzch-
niowych odprowadzeń Franka (SA-ECG) oraz
z elektrod wewnątrzprzedsionkowych (SA-IEGM);
— analiza zależności między elektrofizjologicz-
nym stanem przedsionków ocenianym za po-
mocą analizy parametrów SA-ECG/IEGM
a wartościami podstawowych parametrów
echokardiograficznych, obrazujących pośrednio
stan naprężenia ścian przedsionka;
— ocena wpływu stosowanych leków antyaryt-
micznych (z grupy Ic i III) na parametry
SA-ECG/IEGM oraz określenie, czy ewentu-
alny efekt jest na tyle istotny, że powinien być
uwzględniany przy interpretacji wyników.
Zasadniczym celem niniejszej pracy była oce-
na wartości uśrednionego IEGM wysokiego wzmoc-




Badaniami objęto 24 pacjentów (15 kobiet,
9 mężczyzn) w wieku średnio 68,83 ± 9,97 roku,
zakwalifikowanych do stymulacji dwuprzedsionkowej
z powodu objawowego zespołu brady-tachykardii
oraz dodatkowych wskazań do stymulacji dwu-
przedsionkowej: współistnienia zaburzeń przewo-
dzenia w obrębie przedsionków (czas trwania za-
łamka P > 125 ms) z uporczywie nawracającą, ob-
jawową, lekooporną (oporność na ≥ 3 leki
antyarytmiczne, w tym amiodaron) arytmią przed-
sionkową [17]. U 13 chorych (54%) stwierdzono
nadciśnienie tętnicze, u 5 (21%) chorobę niedo-
krwienną serca, u 3 (12,5%) wadę zastawkową,
a u pozostałych 3 pacjentów (12,5%) rozpoznano
samoistne AF (lone AF).
Arytmie przedsionkowe
Analizując w badanej grupie częstość nawrotów
arytmii z wykorzystaniem podziału Kingmy i wsp.
[35], AF oceniono jako sporadyczne (sporadic AF)
u 7 osób (29,2%), nawracające (recurrent AF) —
u 8 pacjentów (33,3%) i jako częste (frequent AF)
— u 9 chorych (37,5%).
Leczenie antyarytmiczne
Z powodu uporczywości nawrotów arytmii
przed implantacją stymulatora nie modyfikowano
stosowanej terapii antyarytmicznej — wystąpienie
AF uniemożliwiałoby prawidłową ocenę warunków
stymulacji i sterowania. W trakcie zabiegu 11 pa-
cjentów (46%) nie otrzymywało leków antyaryt-
micznych, 5 osób przyjmowało 1 lek (amiodaron lub
propafenon), a 8 chorym podawano jednocześnie
2 leki antyarytmiczne (amiodaron i propafenon lub
sotalol i propafenon jednocześnie).
Procedury
Przeprowadzone procedury obejmowały:
— potwierdzenie rodzaju arytmii na podstawie po-
siadanej dokumentacji medycznej;
— badanie echokardiograficzne;
— rejestrację 12-odprowadzeniowego EKG
z przesuwem 25 mm/s i wzmocnieniem 10 mm/
/mV w czasie rytmu zatokowego oraz odprowa-
dzeń I–III z przesuwem 100 mm/s i wzmocnie-
niem 80 mm/mV;
— rejestrację zapisu IEGM z prawego przedsion-
ka i zatoki wieńcowej jednocześnie z II odpro-
wadzeniem EKG;
— rejestrację SA-ECG z powierzchniowych od-
prowadzeń ortogonalnych;
— rejestrację SA-IEGM, oddzielnie z prawego
i lewego przedsionka.
Rejestracji sygnałów wewnątrzprzedsionkowych
dokonano, wykorzystując wprowadzone w czasie
zabiegu standardowe elektrody, których następnie
użyto do stymulacji stałej.
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W celu rejestracji, przetwarzania i analizy SA-ECG
wysokiego wzmocnienia wykorzystano urządzenie
opracowane w Instytucie Kardiologii w Warszawie.
Zestaw zapewniał zachowanie podstawowych para-
metrów technicznych (poziom szumów < 1,5 mV
w paśmie 0,1–300 Hz, CMRR > 130 dB, 12-bitowy
przetwornik A/D, komputer klasy PC z procesorem
486 oraz oprogramowaniem umożliwiającym filtrowa-
nie, uśrednianie, prezentacje i drukowanie wyników
pomiarów). Do rejestracji EKG z powierzchni ciała
wykorzystywano standardowe elektrody Ag/AgCl
naklejane na skórę klatki piersiowej po jej dokład-
nym odtłuszczeniu. Elektrokardiogram rejestrowa-
no z 3 standardowych odprowadzeń Franka (X, Y i Z).
Sygnał EKG z każdego z odprowadzeń był 1000-kro-
tnie wzmacniany, filtrowany (w paśmie pomiarowym
0,1–300 Hz) i przetwarzany w postać cyfrową. Pro-
ces uśredniania synchronizowano załamkiem R.
W czasie różnych trybów stymulacji przedsionkowej
wykorzystywano synchronizację do iglicy impulsu
stymulującego. Specjalnie opracowany program po-
zwalał rozpoznawać i odrzucać przedwczesne pobu-
dzenia. Sygnały 50 ewolucji serca uśredniano i pod-
dawano filtracji górnoprzepustowej (dwukierunkowy
filtr Butterwortha z dolnym limitem częstotliwości
25 Hz), a następnie zapisywano na dysku komputera.
Technikę tę opisano w poprzedniej pracy [11].
Analiza parametrów załamka P
uśrednionego EKG wysokiego wzmocnienia
Pierwszy etap analizy stanowiło utworzenie
przez komputer uśrednionego wektora załamka P
poprzez pierwiastkowanie sumy kwadratów ampli-
tud z trzech odprowadzeń X, Y i Z (X2 + Y2 + Z2)1/2.
Początek i koniec załamka oznaczano odpowiednio
w miejscu przekroczenia i powrotu do wartości
1,5 mV amplitudy sygnału. Po ustawieniu obu kurso-
rów program automatycznie wyliczał wartości para-
metrów stosowanych w analizie, a następnie wynik
badania był drukowany w formie raportu. Oceniano
następujące parametry uśrednionego elektro-
kardiogramu:
— czas trwania uśrednionego załamka P (Pdur);
— wartość pierwiastka ze średniej kwadratu na-
pięcia ostatnich 20 ms załamka P (RMS20, root
mean square);
— czas trwania sygnału o niskiej amplitudzie po-
niżej 5 mV (LAS5, low amplitude signal).
Obecność późnych potencjałów przedsionkowych
(ALP, atrial late potentials) stwierdzano, gdy war-
tość Pdur była większa niż 125 ms, a RMS20 wyno-
siła poniżej 2,4 mV [11].
Rejestracja i przetwarzanie zapisów
wewnątrzprzedsionkowych wysokiego
wzmocnienia
U wszystkich pacjentów do uszka prawego
przedsionka (RAA, right atrial appendage) implan-
towano standardową dwubiegunową elektrodę
typu „J” oraz drugą elektrodę dwubiegunową
przeznaczoną do stałej stymulacji zatoki wieńco-
wej (CS, coronary sinus). Trzecią elektrodę, prze-
znaczoną do stałej stymulacji prawej komory,
umieszczano w dolnej części prawego przedsion-
ka. Do zapisu, przetwarzania i analizy SA-IEGM
wysokiego wzmocnienia wykorzystano to samo
urządzenie, które kilkanaście minut wcześniej
służyło do rejestracji SA-ECG. Końcówki elek-
trod łączono za pomocą sterylnych konektorów
z obwodami wejścia wzmacniacza mikropotencja-
łów. W celu rejestracji oraz analizy prawo- i le-
woprzedsionkowej fali A elektrody łączono zgod-
nie ze schematem przedstawionym na rycinie 1.
Sygnał prawoprzedsionkowy rejestrowano z 3 we-
wnątrzprzedsionkowych odprowadzeń X’, Y’ i Z’,
zaś lewoprzedsionkowy — z 3 wewnątrzprzed-
sionkowych odprowadzeń X”, Y” i Z”. Sygnał
z każdego odprowadzenia był wzmacniany, filtro-
wany i przetwarzany w postać cyfrową, identycz-
nie jak w zapisach powierzchniowych. Proces
uśredniania był synchronizowany falą A. Tę tech-
nikę autorzy opisali we wcześniejszych doniesie-
niach [36, 37].
Analiza parametrów fali A SA-IEGM
Analizy parametrów fali A SA-IEGM dokony-
wano analogicznie jak w przypadku zapisów po-
wierzchniowych.
Ocena przewodzenia w przedsionkach
na podstawie zapisów wewnątrzsercowych
Zapisy wewnątrzsercowe rejestrowano metodą
telemetrii z elektrod umieszczonych w RAA i CS
Rycina 1. Schemat przedstawia sposób połączenia elek-
trod wewnątrzsercowych w celu uzyskania odprowa-
dzeń prawoprzedsionkowych (X’, Y’, Z’) (A) oraz lewo-
przedsionkowych (X’’, Y’’, Z’’) (B)
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podłączonych do stymulatora DDD (ryc. 2) jedno-
cześnie z II odprowadzeniem EKG. Oceniano:
— czas trwania załamka P w II–III odprowadze-
niu standardowego EKG (przesuw 25 mm/s,
wzmocnienie 10 mm/mV);
— czas trwania załamka P w II–III odprowadze-
niu wzmocnionego zapisu EKG (100 mm/s,
wzmocnienie = 20 mm/mV, powiększenie ob-
razu × 4; high resolution ECG);
— czas przewodzenia międzyprzedsionkowego
(IACT, interatrial conduction time) liczony od
początku fali A w zapisie z RAA do pierwszego
wychylenia fali A w zapisie z CS;
— czas całkowitej aktywacji przedsionków (TAAT,
total atrial activation time) liczony od początku
załamka P w odprowadzeniu II zapisu EKG do
wygaśnięcia fali A w zapisie z CS (ryc. 3).
Badanie echokardiograficzne
Badanie echokardiograficzne wykonywano za
pomocą aparatu SONOS 100 firmy Hewlett-Packard
z głowicą 2,5 MHz. Wymiary jam serca oceniano
w projekcji przymostkowej długiej. Frakcję wyrzu-
tową lewej komory (LVEF, left ventricular ejection
fraction) wyliczano z projekcji 4-jamowej metodą
Simpsona.
Analiza statystyczna
Wyniki przedstawiono jako wartości uśrednio-
ne ± odchylenie standardowe (SD, standard devia-
tion). Podczas analizy statystycznej (program Sta-
tistica) oceniono zbiorczo istotność różnic średnich
we wszystkich grupach za pomocą testu F warian-
cji, a w celu oceny istotności różnic średnich mię-
dzy poszczególnymi grupami wykonano test NIR.
Aby ocenić różnicę średnich między dwiema gru-
pami, posługiwano się testem t-Studenta (dla zmien-
nych niezależnych). Korelację między wartościami
parametrycznymi wybranych parametrów badano,
stosując test r Pearsona; w ocenie istnienia współ-
zależności wartości nieparametrycznych wykorzy-
stano test korelacji rang R Spearmana. W celu oce-
ny różnicy odsetek wykorzystano test z lub częściej
test c2 jedno- i dwustronny.
Na przeprowadzenie badania uzyskano zgodę
Komisji Bioetycznej Akademii Medycznej w Lubli-
nie (KE-0254/70/2003).
Wyniki
Uzyskane wyniki badań przedstawiono w tabeli 1.
Czas trwania załamka P wyliczony ze standardowego
Rycina 2. Elektrogram wewnątrzsercowy rejestrowano
poprzez telemetrię z elektrod umieszczonych w uszku
prawego przedsionka (RAA) i zatoce wieńcowej (CS)
połączonych ze stymulatorem DDD
Rycina 3. Czas trwania załamka P w standardowym oraz
wzmocnionym EKG w porównaniu z wartościami czasu
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EKG wynosił średnio 129 ms, zaś wartość tego sa-
mego parametru wyliczona z EKG o wyższym
wzmocnieniu zapisu była niemal o 30 ms wyższa
i wynosiła średnio 158 ms. Z tego powodu w dalszych
analizach wykorzystywano tylko drugi sposób pomia-
ru. Średnie wartości Pdur (158 ms), IACT (104 ms)
oraz TAAT (181 ms) potwierdzają, że badaną gru-
pę stanowili w większości pacjenci ze znaczącymi
zaburzeniami przewodzenia w przedsionkach.
W zapisach z wnętrza prawego przedsionka, w po-
równaniu z sygnałami z powierzchni ciała, czas trwa-
nia fali A SA-IEGM był wydłużony (175 ms vs. 156
ms), wartość RMS20 załamka P — niższa (1,8 mV
vs. 2,2 mV), a LAS5 trwało niemal 2-krotnie dłużej
(12,9 ms vs. 6,7 ms). Czas trwania lewoprzedsion-
kowej (faktycznie: podstawno-prawo- i lewoprzed-
sionkowej) fali A w SA-IEGM wysokiego wzmoc-
nienia w badanej grupie chorych był również wyraź-
nie przedłużony (śr. 175 ms) i praktycznie zbliżony
do zapisu prawoprzedsionkowego; wartość RMS20
była nieco wyższa niż w odprowadzeniach prawo-
przedsionkowych (2,3 mV vs. 1,8 mV) i jednocześnie
zbliżona do rejestrowanej w odprowadzeniach Fran-
ka (2,2 µV). Czas trwania LAS5 był wyrażnie dłuż-
szy niż w zapisach z odprowadzeń powierzchnio-
wych (9,0 ms vs. 6,7 ms).
W tabeli 2 przedstawiono ocenę istotności róż-
nic średnich wartości (test wariancji) parametrów
SA-ECG/IEGM oraz wzajemnych porównań anali-
zowanych średnich (test NIR). Czas trwania prawo-
i lewoprzedsionkowej fali A nie różnił się istotnie,
jednak należy uwzględnić, że rejestrowano je w in-
nym przedziale czasu. Początek i koniec lewoprzed-
sionkowej fali A był rejestrowany znacząco później
w porównaniu z falą prawoprzedsionkową. Nie
stwierdzono istotnych różnic w średnich warto-
ściach RMS20 załamka P oraz prawoprzedsionko-
wej fali A, wyliczonych z SA-IEGM wysokiego
wzmocnienia; natomiast wartość RMS20 lewo-
przedsionkowej fali A była istotnie wyższa. Może
to sugerować bardziej homogenne wygasanie poten-
cjału w lewym przedsionku w porównaniu z prawym
przedsionkiem. Wartość LAS5 była istotnie wyższa
w prawym przedsionku, w porównaniu z lewym
przedsionkiem oraz z sygnałem z powierzchni ciała,
co również może wskazywać, że potencjał prawego
przedsionka wygasa wolniej i bardziej nierównomier-
nie niż w lewym przedsionku.
Ocenę współzależności między czasem
trwania załamka P oraz prawo- i lewoprzed-
sionkowej fali A, wyliczonych z SA-ECG/IEGM,
przedstawiono w tabeli 3. Stwierdzono wysoką ko-
relację między czasem trwania załamka P w SA-ECG
oraz czasem trwania fali A prawo- i lewoprzedsion-
kowej w SA-IEGM, jednak czas trwania załamka P
w uśrednionym EKG był średnio o 20 ms krótszy
od czasu trwania fali A prawo- i lewoprzedsionko-
wej. Różnica średnich wskazuje, że mimo istnienia
Tabela 1. Wyniki: badane parametry EKG oraz SA-ECG/IEGM
Parametry N Śr. Mediana Min. Maks. SD
EKG
Pdur — standardowe EKG 24 128,5 128,0 105,0 152,0 14,5
Pdur — EKG wysokiej rozdzielczości 24 157,7 159,0 125,0 199,0 16,0
IEGM
IACT 24 103,7 99,0 55,0 148,0 22,6
TAAT 24 181,5 182,0 144,0 225,0 22,4
SA-ECG wysokiego wzmocnienia — odprowadzenia zewnętrzne (Franka)
Zewn. Pdur 24 156,2 155,4 119,3 186,8 16,8
Zewn. RMS20 20 2,17 1,96 1,09 3,69 0,76
Zewn. LAS5 24 6,68 5,50 0,00 26,70 7,48
SA-IEGM wysokiego wzmocnienia — prawy przedsionek (RA)
Wewn. RA Adur 24 174,8 168,8 144,4 224,5 24,1
Wewn. RA RMS20 23 1,77 1,69 0,75 3,46 0,72
Wewn. RA LAS5 23 12,91 11,00 0,00 33,00 7,92
SA-IEGM wysokiego wzmocnienia — lewy przedsionek (LA)
Wewn. LA Adur 23 175,3 169,6 138,2 237,1 26,7
Wewn. LA RMS20 15 2,33 1,78 0,98 4,81 1,19
Wewn. LA LAS5 15 9,01 9,40 0,00 18,80 6,17
Pdur — czas trwania załamka P, IEGM (intracardiac electrogram) — elektrokardiogram wewnątrzsercowy, SA-ECG (signal averaged ECG) — uśred-
niony elektrokardiogram IACT (interatial conduction time) — czas przewodzenia międzyprzedsionkowego, TAAT (total atrial activation time)
— całkowity czas pobudzenia przedsionków
550
Folia Cardiologica Excerpta 2007, tom 2, nr 11
www.fce.viamedica.pl
zależności (r = 0,7) nie można wnioskować o peł-
nej zastępowalności tych parametrów.
Największą korelację, pozwalającą niemal mó-
wić o zgodności wyników, uzyskano między czasem
trwania fali A prawo- i lewoprzedsionkowej (w SA-
-IEGM). Istniała istotna zależnosć (r = 0,5) między
RMS20 załamka P oraz prawoprzedsionkowej fali A
wyliczonych z uśrednionego EKG/IEGM wysokie-
go wzmocnienia. Nie odnotowano korelacji między
wartościami RMS20 oraz LAS5 lewo- i prawoprzed-
sionkowej fali A wyliczonych z SA-IEGM, co ozna-
cza, że nie ma współzależności między homogen-
nością wygasania fali pobudzenia w prawym i lewym
przedsionku.
W dalszej części opracowania przeanalizowano
współzależność czasu trwania potencjału
przedsionkowego oraz dwóch podstawowych
parametrów przewodzenia w obrębie przed-
sionków: IACT i TAAT (tab. 4). Istniała istotna
korelacja między wartościami IACT (r = 0,5–0,6)
i TAAT (r = 0,8) oraz wartościami czasu trwania
załamka P, a także prawo- i lewoprzedsionkowej
fali A, wyliczonych z SA-ECG/IEGM. Oczekiwano
takich wyników badania, gdyż wartości wszystkich
tych parametrów obrazują czas przewodzenia mię-
dzy przedsionkami. Zauważono jednak, że czas
trwania załamka P, wyliczony z powierzchniowego
EKG wysokiego wzmocnienia, nie obrazuje całego
Tabela 3. Ocena korelacji między czasem trwania potencjału przedsionkowego oraz wartościami
RMS20 i LAS5 ocenianymi w zapisach powierzchniowych oraz wewnątrzsercowych
Parametry Odprowadzenia N Śr. SD r(X,Y) t p
Zewn.
23
155,9 17,1 0,73 4,965 0,000
Wewn. RA 174,6 24,6
Zewn.
23
155,9 17,1 0,77 5,559 0,000
Wewn. LA 175,3 26,7
Wewn. RA
23
174,6 24,6 0,94 12,229 0,000
Wewn. LA 175,3 26,7
Zewn.
12
1,94 0,67 0,61 2,437 0,035
Wewn. RA 1,62 0,58
Zewn.
12
1,94 0,67 0,53 1,984 0,075
Wewn. LA 2,54 1,25
Wewn. RA
12
1,62 0,58 0,03 0,107 0,916
Wewn. LA 2,54 1,25
Zewn.
23
6,970 7,51 0,16 0,728 0,475
Wewn. RA 12,91 7,92
Zewn.
15
8,38 8,65 –0,12 –0,446 0,663
Wewn. LA 9,01 6,17
Wewn. RA
15
14,56 5,99 –0,24 –0,878 0,396
Wewn. LA 9,01 6,17
RA (right atrium) — prawy przedsionek, LA (left atrium) — lewy przedsionek
Załamek P i fala A
w odprowadzeniach
wewnątrzsercowych
i z powierzchni ciała
RMS20 załamka P i fali A
w odprowadzeniach
wewnątrzsercowych
i z powierzchni ciała
LAS5 załamka P i fali A
w odprowadzeniach
wewnątrzsercowych
i z powierzchni ciała
Tabela 2. Porównanie czasu trwania potencjału przedsionkowego oraz wartości RMS20 i LAS5 w zapisach
powierzchniowych oraz wewnątrzsercowych
Badane N Odpro- Śr. SE Analiza                            Test LSD
parametry wadzenia wariancji Grupy Porów- Śr. SD p
nanie różnica różnicy
Czas trwania 23 Zewn. 155,9 3,57 F = 1411,6 1 1 vs. 2 –18,7 3,1 0,000
zał. P i fali A 23 Wewn. RA 174,6 5,13 p = 0,000 2 1 vs. 3 –19,4 3,1 0,000
w uśr. EKG/IEGM 23 Wewn. LA 175,3 5,56 3 2 vs. 3 –0,70 3,1 0,821
RMS20 zał. P 12 Zewn. 1,94 0,20 F = 118,6 1 1 vs. 2 0,32 0,30 0,308
i fali A w uśr. 12 Wewn. RA 1,62 0,17 p = 0,000 2 1 vs. 3 –0,60 0,30 0,059
EKG/IEGM 12 Wewn. LA 2,54 0,36 3 2 vs. 3 –0,92 0,30 0,006
LAS5 zał. P 15 Zewn. 8,38 3,59 F = 98,5 1 1 vs. 2 –6,18 2,54 0,022
i fali A w uśr. 15 Wewn. RA 14,56 11,24 t = 0,000 2 1 vs. 3 –0,62 2,54 0,807
EKG/IEGM 15 Wewn. LA 9,01 5,59 3 2 vs. 3 5,55 2,54 0,037
RA (right atrium) — prawy przedsionek, LA (left atrium) — lewy przedsionek
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procesu aktywacji przedsionków, jest bowiem krót-
szy o 15 ms od TAAT. Czas trwania prawoprzed-
sionkowej fali A jest identyczny jak czas trwania
lewoprzedsionkowej fali A; zwraca jednak uwagę
fakt, że początek aktywacji w dolnej części prawe-
go przedsionka jest rejestrowany ze znacznym
opóźnieniem w stosunku do początku rejestracji fali
prawoprzedsionkowej, co oznacza, iż w obu rejestra-
cjach jest oceniana aktywacja innych obszarów
przedsionków.
Ocenę częstości wstępowania kryteriów
późnych potencjałów przedsionkowych w SA-
-ECG/IEGM przedstawiono w tabeli 5. Obecność
(kryteriów) ALP stwierdzono u 79% pacjentów
w powierzchniowym SA-ECG (ryc. 4), w 96% w pra-
woprzedsionkowym i w 86% w lewoprzedsionko-
wym SA-IEGM. W 83% przypadków obie metody
rejestracji wykazały całkowitą zgodność; obecność
ALP w powierzchniowym SA-ECG zawsze była po-
twierdzona ich występowaniem w prawoprzedsion-
kowym SA-IEGM, w 17% przypadków stwierdzo-
no odwrotne zjawisko; czy dowodzi to wyższej czu-
łości techniki rejestracji uśrednionego IEGM
z prawego przedsionka, czy też jedynie konieczno-
ści stosowania innych kryteriów przy interpretacji
wyników uzyskanych z analizy odprowadzeń we-
wnątrzprzedsionkowych — to kwestia otwarta.
U 1 (4%) z 24 badanych nie potwierdzono obecności
ALP w powierzchniowym SA-ECG ich obecnością
w lewoprzedsionkowym SA-IEGM; u 9% osób stwier-
dzono odwrotne zjawisko. Porównując występowa-
nie ALP w zapisach z prawego i lewego przedsion-
ka, wykazano zgodność w 91%; sporadycznie (2/24,
tj. 9%) nie potwierdzono obecności późnych potencja-
łów w odprowadzeniach prawoprzedsionkowych ich
obecnością w odprowadzeniach lewoprzedsionkowych.
Tabela 4. Ocena korelacji między czasem trwania załamka P oraz wartościami czasu przewodzenia
międzyprzedsionkowego (IACT) i czasu całkowitej aktywacji przedsionków (TAAT)
Pary zmiennych N Śr. SD r(X,Y) t p
Korelacje z IACT IACT
24
103,7 22,6 0,52 2,839 0,009
Zewn. Pdur 156,2 16,8
IACT
24
103,7 22,6 0,53 2,910 0,008
Wewn. RA Adur 174,8 24,1
IACT
23
103,9 23,1 0,63 3,754 0,001
Wewn. LA Adur 175,3 26,7
Korelacje z TAAT TAAT
24
181,5 22,4 0,76 5,471 0,000
Zewn. Pdur 156,2 16,8
TAAT
24
181,5 22,4 0,83 7,096 0,000
Wewn. RA Adur 174,77 24,10
TAAT
23
181,1 22,9 0,89 9,131 0,000
Wewn. LA Adur 175,3 26,7
IACT (interatial conduction time) — czas przewodzenia międzyprzedsionkowego, TAAT (total atrial activation time) — całkowity czas aktywacji przed-
sionków, RA (right atrium) — prawy przedsionek, LA (left atrium) — lewy przedsionek
Tabela 5. Obecność kryteriów późnych potencjałów przedsionkowych w SA-ECG/IEGM zarejestrowa-
nym z odprowadzeń powierzchniowych oraz wewnątrzsercowych
Odprowadzenia Z powierzchni     Wewnątrzsercowe
ciała RA LA
ALP (+) 19 (79,2%) 23 (95,8) 19 (86,4%)
ALP (–) 5 (20,8%) 1 (4,2%) 3 (13,6%)
Brak (niedostępne) 0 0 2
Liczba przebadanych 24 (100%) 24 (100%) 22 (100%)
Badanie zgodnosci występowania ALP w odprowadzeniach
wewnątrzsercowych i z powierzchni ciała
ALP w odprowadzeniach zewnętrznych vs. ALP w odprowadzeniach z RA c2 = 3,965; p = 0,046
ALP w odprowadzeniach zewnętrznych  vs. ALP w odprowadzeniach z LA c2 = 3,818; p = 0,0500
ALP w odprowadzeniach z RA vs. ALP w odprowadzeniach z LA c2 = 6,634; p = 0,010
RA (right atrium) — prawy przedsionek, LA (left atrium) — lewy przedsionek, ALP (atrial late potentials) — późne potencjały przedsionkowe
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w postaci nasilenia i czasu trwania mikrooscylacji
w końcowej fazie potencjału przedsionkowego.
Uwzględniając, że zaburzenia homogenności
aktywacji przedsionków mogą odzwierciedlać nie
tylko substrat arytmii, lecz i zjawisko remodelin-
gu, zbadano wartości parametrów uśrednionego
EKG i IEGM u pacjentów z różną częstością
nawrotów arytmii (tab. 7). Choć średnie warto-
ści czasu trwania załamka P oraz prawo- i lewo-
przedsionkowej fali A w uśrednionym EKG/
/IEGM narastały wraz z nasileniem arytmii, to jed-
nak nie różniły się istotnie. Odwrotna tendencja
zarysowała się w zachowaniu wartości RMS20
w odprowadzeniach powierzchniowych i lewoprzed-
sionkowych, które malały wraz z nasileniem
Rycina 4. Przykład uśrednionego EKG z obecnymi oraz
nieobecnymi późnymi potencjałami przedsionkowymi
(ALP, atrial late potentials); RMS20 — pierwiastek ze
średniej sumy kwadratów amplitudy ostatnich 20 ms za-
łamka P/fali A, LAS5 — czas trwania sygnału o niskiej
amplitudzie (< 5 mV)
Przedsionek
Przedsionek
Rycina 5. Uśredniony elektrokardiogram zarejestrowa-
ny z odprowadzeń powierzchniowych oraz wewnątrz-
sercowych u tego samego pacjenta
SA−ECG z powierzchni ciała
SA−ECG z odprowadzeń prawoprzedsionkowych




Nie było sytuacji odwrotnej, czyli występowania
późnych potencjałów w lewym przedsionku i ich
braku w prawym przedsionku. Obserwacje te mogą
sugerować dominującą rolę zaburzeń przewodzenia
w obrębie prawego przedsionka w grupie pacjen-
tów z nawrotami AF (ryc. 5).
Analizę zależności między wymiarem
lewego przedsionka, lewej komory i LVEF
a wartościami podstawowych parametrów
aktywacji przedsionków przedstawiono w tabeli 6.
Nie odnotowano istotnej korelacji między wymia-
rem lewego przedsionka a wartościami podstawo-
wych parametrów aktywacji przedsionków (czas
trwania załamka P/fali A, RMS20, LAS5), uzyska-
nych z analizy SA-ECG/IEGM. Stwierdzono słabą
korelację pomiędzy wymiarem końcoworozkurczo-
wym lewej komory (LVDd) i Pdur (r = 0,53) oraz
RMS20 (r = –0,53), a także między LVEF i Pdur
(r = –0,47) oraz falą A w RA (r = –0,50). Potwier-
dza to, że brakuje wyraźnego związku między po-
większeniem lewego przedsionka oraz stopniem
niewydolności lewej komory a stopniem niehomo-
genności wygasania potencjału w przedsionkach
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arytmii, jednak brak istotności wskazuje na brak
związku między nasileniem mikrooscylacji w koń-
cowej fazie aktywacji przedsionków i częstością na-
wrotów arytmii przedsionkowych.
Oceniano również związek między częstoś-
cią nawrotów arytmii a wstępowaniem kry-
teriów ALP w SA-ECG/IEGM (tab. 8). Stwier-
dzono słabą dodatnią korelację między nasileniem
arytmii i występowaniem ALP w odprowadzeniach
powierzchniowych. Natomiast w analizie prawo-
i lewoprzedsionkowej fali A nie wykazano istotnych
różnic w częstości występowania ALP w analizowa-
nych podgrupach pacjentów z różną częstością na-
wrotów AF. Wyniki te generalnie potwierdzają brak
prostego związku między nasileniem niehomogen-
ności wygasania aktywacji przedsionków i wzmoże-
niem arytmii przedsionkowej (ocenianym częstością
jej nawrotów).
Przeanalizowano również wartości analizo-
wanych parametrów SA-ECG//IEGM w odnie-
sieniu do terapii antyarytmicznej (tab. 9).
W podgrupach pacjentów nieleczonych antyaryt-
micznie, którym podawano 1 i 2 preparaty, war-
tości czasu trwania załamka P oraz prawo- i le-
woprzedsionkowej fali w podgrupach niejedno-
znacznie wzrastały wraz z intensywnością tej
terapii, lecz nie różniły się istotnie. Sugeruje to
brak związku między leczeniem antyarytmicznym
a nasileniem zaburzeń przewodzenia między-
przedsionkowego.
Występowanie kryteriów ALP w SA-ECG/
/IEGM w zależności od stosowanego leczenia
antyarytmicznego przedstawiono w tabeli 10.
Obecność ALP w odprowadzeniach powierzchnio-
wych stwierdzono u 54% chorych niestosujących
preparatów antyarytmicznych oraz u wszystkich pa-
cjentów przyjmujących 1 lub więcej leków (różnice
okazały się istotne statystycznie i istniała dodatnia
korelacja między tymi cechami). Natomiast w ana-
lizie prawo- i lewoprzedsionkowej uśrednionej fali
A nie wykazano istotnych różnic w występowaniu
późnych potencjałów w podgrupach pacjentów nie-
leczonych antyarytmicznie, poddanych terapii 1 i 2
lekami antyarytmicznymi, co generalnie potwierdza
brak prostego związku między nasileniem niehomo-
genności wygasania aktywacji przedsionków a in-
tensywnością terapii antyarytmicznej.
Dyskusja
Rozpoznawanie zaburzeń przewodzenia, stano-
wiących istotny substrat arytmii przedsionkowych,
nabrało większego znaczenia wraz z pojawieniem
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Tabela 7. Czas trwania potencjału przedsionkowego oraz wartość RMS20 w podgrupach pacjentów
z różną częstością nawrotów arytmii
N                      Średnia (SD)
Czas trwania załamka P RMS20
Z powierzchni       Wewnątrzsercowe Z powierzchni   Wewnątrzsercowe
ciała RA LA ciała RA LA
Sporadyczne (S) (m-ce) 7 148,9 (18,2) 164,8 (12,1) 164,8 (14,7) 2,50 (0,82) 1,88 (0,73) 2,31 (1,37)
Nawracające (R) (tyg.) 8 154,4 (18,2) 168,4 (18,4) 172,7 (30,9) 2,26 (0,69) 1,86 (0,73) 2,67 (1,57)
Częste (F) (dni) 9 163,4 (13,2) 188,2 (30,5) 185,5 (29,2) 1,91 (0,82) 1,60 (0,75) 2,17 (1,08)
Analiza wariancji F 1,587 2,611 1,265 0,884 0,353 0,202
p 0,229 0,097 0,304 0,431 0,707 0,819
Test LSD S vs. R 0,526 0,758 0,582 0,618 0,967 0,718
S vs. F 0,096 0,051 0,134 0,226 0,489 0,876
R vs. F 0,276 0,084 0,346 0,372 0,480 0,537
RA (right atrium) — prawy przedsionek, LA  (left atrium) — lewy przedsionek, AF (atrial fibrillation) — migotanie przedsionków
Tabela 8. Obecność późnych potencjałów przed-





Sporadyczne 4/7 7/7 6/6
(m-ce) (57,1%) (100%) (100,0%)
Nawracające 6/8 7/8 5/7
(tygodnie) (75,0%) (87,5%) (71,4%)
Częste 9/9 9/9 8/9
(dni) (100%) (100%) (88,9%)
Razem 19/24 23/42 19/22
(79,2%) (95,8%) (86,4%)
c2 4,511 2,087 2,322
p  0,104 0,352 0,313
RA (right atrium) — prawy przedsionek, LA  (left atrium) — lewy
przedsionek
Tabela 10. Czas trwania potencjału przed-
sionkowego oraz wartość RMS20 w podgrupach




ciała  RA LA
0 6/11 (54,6%) 10/11 (90,9%) 9/11 (81,8%)
1 5/5 (100,0%) 5/5 (100,0%) 4/4 (100,0%)
2 8/8 (100,0%) 8/8 (100,0%) 6/7 (85,7%)
c2 7,464 1,233 0,827
p 0,0239 0,539 0,661
RA (right atrium) — prawy przedsionek, LA  (left atrium) — lewy









Tabela 9. Obecność późnych potencjałów przedsionkowych w podgrupach pacjentów o różnej inten-
sywności terapii antyarytmicznej
Liczba leków N Średnia (SD)
                          Czas trwania załamka P/A            RMS20
Z powierzchni Z powierzchni
ciała RA LA ciała RA LA
0 11 149,6 (19,3) 168,3 (24,6) 171,6 (39,9) 2,39 (0,84) 1,81 (0,72) 2,06 (1,56)
1 5 163,2 (15,3) 187,0 (24,4) 184,4 (22,0) 2,33 (0,97) 2,09 (0,87) 2,29 (1,13)
2 8 160,9 (11,7) 176,0 (23,0) 174,6 (24,4) 1,87 (0,51) 1,51 (0,61) 2,54 (1,07)
Analiza wariancji F 1,701 1,065 0,380 1,015 1,018 0,213
p 0,206 0,362 0,688 0,383 0,379 0,811
Porównanie 0 vs. 1 0,135 0,162 0,395 0,884 0,479 0,802
3 grup 0 vs. 2 0,150 0,493 0,824 0,204 0,400 0,527
testem ASD 2 vs. 3 0,805 0,430 0,546 0,309 0,174 0,783
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stymulacji resynchronizujących [17–19]. Najwięcej
informacji dostarcza oczywiście badanie elektrofi-
zjologiczne (EPS, electrophysiological study) [13–16,
20, 21], jednak ze względu na inwazyjność i koszty
procedury nie nadaje się ona do wstępnej selekcji
pacjentów do resynchronizujących odmian stymu-
lacji przedsionkowej oraz oceny ich efektów elek-
trofizjologicznych. Duże nadzieje w tym zakresie
budziła wprowadzona 15 lat temu analiza parame-
trów czasowych i częstotliwościowych wzmocnio-
nego i uśrednionego załamka P, jednak względnie
niskie wartości bezwzględne oraz stosunkowo po-
wolne narastanie potencjału przedsionkowego re-
jestrowanego w odprowadzeniach Franka utrudnia-
ło ich synchronizację [1–13]. Wdrożenie odprowa-
dzeń przełykowych istotnie poprawiło jakość
zapisów (ich amplitudę), pozwalając lepiej wykry-
wać zmniejszoną homogenność refrakcji przedsion-
ków (zwolnione wygasanie pobudzenia i mikrooscy-
lacje w końcowej fazie potencjału przedsionkowe-
go). Ponadto dość wiarygodnie wskazywało stopień
zagrożenia nawrotnymi arytmiami przedsionkowy-
mi, jednak kosztem radykalnego zmniejszenia kom-
fortu badania [3]. Tę zmodyfikowaną technikę sto-
sowano również w ostatnich latach [39], jednak jej
wprowadzenie nie stwarzało szans uzyskania odpo-
wiedzi na pytania zadane we wstępie pracy, doty-
czące zagadnienia wygasania potencjału w prawym
przedsionku, ponieważ również i w tej metodzie
końcowa część rejestrowanego z przełyku poten-
cjału pochodziła z lewego przedsionka.
Przedstawione wyniki potwierdziły, że istnie-
je techniczna możliwość uzyskania uśrednionych
potencjałów wewnątrzprzedsionkowych z prawego
i lewego przedsionka przy wykorzystaniu konwen-
cjonalnego sprzętu przeznaczonego do rejestracji
SA-ECG wysokiego wzmocnienia. Wykazały one, że
rejestracja SA-IEGM wewnątrzprzedsionkowego
pozwala uwidocznić dodatkowe 20 ms aktywacji
przedsionka (co wskazuje na większe możliwości
poznawcze i diagnostyczne tej metody). Z badań
wynika też, że wygasanie potencjału w prawym
przedsionku u osób z zaburzeniami przewodzenia
w przedsionkach i ciężkimi arytmiami przedsionko-
wymi jest nieco mniej homogenne niż w lewym
przedsionku. Ponadto stwierdzono, że SA-IEGM
rejestrowany z prawego przedsionka częściej po-
zwala stwierdzić obecność późnych potencjałów
przedsionkowych w porównaniu z konwencjonalną
techniką rejestracji powierzchniowego SA-ECG,
przy zastosowaniu tych samych kryteriów.
Choć wielkość przedsionków odgrywa istotną
rolę w podtrzymaniu arytmii [37–40], mniej wiado-
mo o jej wpływie na występowanie znaczących
zaburzeń przewodzenia w przedsionkach, a zwłasz-
cza mikrooscylacji w końcowej fazie potencjału
przedsionkowego. Fukunami i wsp. [2] wykazali, że
czas trwania załamka P w SA-ECG wysokiego
wzmocnienia był istotnie dłuższy u osób z napada-
mi arytmii mimo podobnego wymiaru lewego przed-
sionka. Stafford i wsp. [26] uważają, że powiększenie
przedsionków bardziej wpływa na parametry częstotli-
wościowe niż czasowe załamka P SA-ECG. Podobne
wnioski sformułowali autorzy niniejszej pracy [24, 28].
Provost i wsp. [27] podkreślili, że wartości czasu
trwania załamka P SA-ECG i rozmiaru przedsion-
ków nie wiążą się ze sobą i odnoszą się do dwóch
niezależnych (elektrofizjologicznego i anatomiczne-
go) substratów arytmii. Buncowa i Bytesnik [28]
większe wartości wymiaru lewego przedsionka
i czasu trwania uśrednionego załamka P u chorych
z przetrwałym migotaniem przedsionków niż u pa-
cjentów z krótkotrwałą arytmią tłumaczą zjawi-
skiem remodelingu przedsionków spowodowanym
długotrwałą tachyarytmią, co koreluje z poglądem
traktującym umiarkowane powiększenie przedsion-
ków i przedłużony czas trwania załamka P bardziej
jako następstwa arytmii niż jej przyczynę. Takie
ujęcie problemu zmienia interpretację nieprawidło-
wości stwierdzanych u pacjentów bezpośrednio po
przerwaniu długotrwałej arytmii. Autorzy niniejszej
pracy wykazali, że chociaż istnieje słabe powiąza-
nie między echokardiograficznymi wskaźnikami wy-
dolności lewej komory i parametrami SA-ECG/
/IEGM, odzwierciedlającymi stopień nasilenia prze-
wodzenia międzyprzedsionkowego (czas trwania za-
łamka P lub/i fali A), to nie stwierdza się żadnego
związku między rozmiarami lewego przedsionka
a stopniem niehomogenności wygasania potencja-
łu w przedsionkach reprezentowanych przez war-
tość RMS20 i LAS5. Można zatem wnioskować, że
wielkość lewego przedsionka jedynie w niewielkim
stopniu determinuje nasilenie zaburzeń przewo-
dzenia w przedsionkach, a wyniki przeprowadzo-
nych analiz potwierdzają hipotezę, że zaburzenia
przewodzenia (różnego stopnia) w obrębie przed-
sionków u chorych z arytmiami przedsionkowymi
występują niezależnie od wielkości lewego przed-
sionka [2, 5, 27, 28].
Długotrwała arytmia lub jej częste nawroty
prowadzą do zjawiska zwanego remodelingiem
(zmiany szybkości przewodzenia i czasu refrakcji),
które powoduje, że samo AF staje się czynnikiem
sprzyjającym wystąpieniu następnej arytmii; przebu-
dową elektryczną przedsionków tłumaczy się przej-
ście arytmii z formy napadowej w utrwaloną [29].
W nielicznych doniesieniach analizowano, czy na-
silenie arytmii odzwierciedla się w wartościach
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parametrów czasowych fali przedsionkowej SA-ECG.
Michelicci i wsp. [5] nie zaobserwowali jednak róż-
nic w grupach chorych z częstym AF (≥ 2 epizodów/
/rok) i nieczęstym (< 2 epizodów/rok) w zakresie
wartości czasowej i częstotliwościowej analizy
uśrednionego załamka P. Opolski i wsp. [6] oraz
Raitt i wsp. [12] potwierdzili, że u pacjentów z wcze-
snym nawrotem arytmii po kardiowersji elektrycz-
nej załamek P wykazuje istotnie dłuższy czas trwa-
nia niż u pozostałych chorych. Również Kurogouchi
i wsp. [43] wykazali znaczne wydłużenie czasu
trwania załamka P w SA-ECG i niskie wartości
RMS20 bezpośrednio po ustąpieniu arytmii oraz
znaczącą poprawę bądź normalizację tych parame-
trów po 3 miesiącach; obserwowanym przemianom
nie towarzyszyły zmiany wymiaru lewego przed-
sionka. Zatem nieprawidłowości parametrów czaso-
wych załamka P SA-ECG mogą odzwierciedlać nie
tylko substrat arytmii, lecz również jej (odwracal-
ne) następstwa. Przedstawione wyniki wykazały,
że choć istnieje słabe powiązanie między stopniem
nasilenia arytmii przedsionkowej (określanym czę-
stością jej nawrotów) i wartościami parametrów
SA-ECG/IEGM, odzwierciedlającymi stopień na-
silenia zaburzeń przewodzenia międzyprzedsion-
kowego, to brakuje wyraźnego związku między
stopniem nasilenia arytmii przedsionkowej a stop-
niem niehomogenności wygasania potencjału
w przedsionkach w postaci czasu trwania mikro-
oscylacji w końcowej fazie potencjału przedsion-
kowego w badanej grupie. Z kolei nie należy zapo-
minać, że u niektórych pacjentów za nasilenie aryt-
mii odpowiada głównie oporny na farmakoloterapię
trigger — autonomiczne ognisko bardzo często zlo-
kalizowane w ujściach żył płucnych do lewego
przedsionka [40].
Interpretując wyniki analizy parametrów cza-
sowych i częstotliwościowych analizy załamka P
SA-ECG wysokiego wzmocnienia u pacjenta po
przerwaniu napadu AF, należy uwzględnić działa-
nie leków antyarytmicznych przyjmowanych długo-
trwale (profilaktycznie) lub podanych w celach lecz-
niczych. Istnieją doniesienia dotyczące możliwości
wpływu tych preparatów na wartości parametrów
czasowych i częstotliwościowych załamka P [30–
–33]. Leki z grupy Ic, zwalniając szybkość przewo-
dzenia w przedsionkach, oraz leki z III grupy, wy-
dłużając czas trwania potencjału czynnościowego
i przedłużając okres refrakcji [30], teoretycznie po-
winny wpływać na homogenność jego wygasania,
zwłaszcza u osób z ciężkimi zaburzeniami przewo-
dzenia w obrębie przedsionków. Stafford i wsp. [31]
potwierdzili, że leki z III grupy antyarytmicznej nie
przedłużają trwania załamka P i podkreślają,
iż głównym efektem działania tej grupy preparatów
jest przedłużenie okresu refrakcji w przedsionkach.
Może to jednak nie znaleźć odzwierciedlenia
w wartościach parametrów wynikających z analizy
załamka P SA-ECG. Haberl i wsp. [32] zaobserwo-
wali, że terapia sotalolem istotnie obniżała ampli-
tudę P, lecz wywierała zmienny (wielokierunkowy)
wpływ na wartości czasu trwania uśrednionego za-
łamka P. Igarhasi i wsp. [33] wykazali zaś, że fleka-
inid powoduje przedłużenie czasu trwania załamka
P. Wartości RMS20 i LAS5 zmieniały się nieistot-
nie. Podanie prokainamidu powodowało natomiast
jedynie niejednoznaczne i nieistotne zmiany czasu
trwania załamka oraz wartości RMS20 i LAS5 [33].
Autorzy uważają, że analiza czasu trwania załamka
P pozwala przewidzieć ryzyko nawrotu AF, nieza-
leżnie od farmakoterapii. Odmienną opinię zapre-
zentowali Raitt i wsp. [12], którzy uważają ten pa-
rametr za dobry wskaźnik ryzyka nawrotu arytmii
tylko u pacjentów nieleczonych antyarytmicznie.
Szerokość P ma bowiem odzwierciedlać wielkość
przedsionków i szybkość przewodzenia, które uzna-
je się za istotne wskaźniki zagrożenia arytmią
przedsionkową. Główną wadą oceny szerokości za-
łamka P jest to, że nie odzwierciedla on długości
okresu refrakcji — czynnika równie istotnego w pa-
tomechanizmie tej arytmii. Jego przedłużenie (kla-
syczny efekt dzialania leków z III grupy) znamien-
nie zmniejsza ryzyko arytmii mimo nieprawidło-
wych wartości parametrów czasowych załamka P.
Redfearn i wsp. [34] wykazali, że flekainid zwalnia
szybkość przewodzenia w przedsionkach, spowal-
nia adaptację refrakcji przedsionków do częstości
rytmu i przedłuża czas trwania załamka P.
W analizach potwierdzono, że nie ma proste-
go związku między intensywnością leczenia an-
tyarytmicznego a stopniem nasilenia zaburzeń
przewodzenia międzyprzedsionkowego, ocenia-
nym za pomocą analizowanych parametrów
SA-ECG/IEGM.
Z przedstawionego piśmiennictwa i przepro-
wadzonych badań wynika, że rezultaty analizy pa-
rametrów czasowych i częstotliwościowych załam-
ka P SA-ECG wysokiego wzmocnienia u pacjen-
tów z arytmiami przedsionkowymi odzwierciedlają
nie tylko stopień zmian patomorfologicznych
w przedsionkach i wynikające z niego mniej lub
bardziej lokalne zaburzenia przewodzenia, lecz
również wpływ aktualnego stanu hemodynamicz-
nego (naprężenie ścian przedsionka), następstwa
elektrofizjologiczne długotrwałej arytmii (zjawi-
sko remodelingu elektrofizjologicznego) oraz
efekty działania przyjmowanych leków antyaryt-
micznych.
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Ograniczenia badania
Proces uśredniania powierzchniowego EKG
oparto na synchronizacji do załamka R, bowiem al-
gorytm synchronizacji do załamka P nie działał po-
prawnie w przypadku niskiej amplitudy załamka P
z wysokim stopniem fragmentacji, które często
obserwowano u pacjentów. Ocenę echokardiogra-
ficzną ograniczono do podstawowych parametrów.
Dużą niedoskonałością cechuje się zastosowany
system odprowadzeń lewoprzedsionkowych. Opty-
malne byłoby wykorzystanie wielobiegunowej elek-
trody, wprowadzonej transseptalnie do lewego
przedsionka, ułożonej tak, by obrysowała jego ob-
wód. Dysponując co najmniej 10 pierścieniami,
można by wybrać 3 dwubiegunowe odprowadzenia
w takiej konfiguracji, by rejestrowały możliwie do-
kładnie proces aktywacji całego lewego przedsion-
ka. Badanie takie jest możliwe do wykonania przy
ablacji ujść żył płucnych. W niniejszych badaniach
nie stwierdzono wskazań do wprowadzania elektro-
dy do lewego przedsionka i wykorzystano elektro-
dę wprowadzoną do zatoki wieńcowej; elektrody
„obojętne” stanowiły pierścień i końcówkę elektro-
dy umieszczonej w dolnej części prawego przed-
sionka. Takie rozwiązanie powodowało, że w odpro-
wadzeniach lewoprzedsionkowych rejestrowano
również potencjał aktywacji dolnej części prawego
przedsionka. Dlatego nie można przyjmować poda-
wanego przez autorów czasu aktywacji lewego
przedsionka zbyt dosłownie. Z wcześniej wymienio-
nych powodów najbardziej interesująca była końco-
wa część potencjału lewoprzedsionkowego i taki
model uznano za zadowalający.
W początkowej fazie badań istniały wątpliwości,
czy obraz powolnego wygasania potencjału w pra-
wym przedsionku (oceniany wartościami RMS20
i LAS5) naprawdę odzwierciedla zjawiska elektro-
fizjologiczne zachodzące tylko w prawym przedsion-
ku, czy też może jednocześnie odzwierciedlać sła-
be potencjały wygasania aktywacji lewego przed-
sionka (far field sensing). Wyniki analogicznych
badań przeprowadzonych podczas stymulacji zatoki
wieńcowej i stymulacji dwuprzedsionkowej potwier-
dziły jednak, że istnieją późne potencjały prawo-
przedsionkowe; te mikropotencjały, które rejestro-
wano podczas rytmu zatokowego, nie są w świetle
niniejszych obserwacji artefaktami wynikającymi
z rejestracji opóźnionej aktywacji bocznej ściany le-
wego przedsionka, gdyż wskutek odwrócenia sty-
mulacją fali aktywacji lewego przedsionka obszary
te są aktywowane na początku cyklu [41, 42]. Ba-
daniami objęto wyselekcjonowaną grupę chorych
z arytmiami przedsionkowymi i znaczącymi zabu-
rzeniami przewodzenia w obrębie przedsionków,
więc wnioski nie mogą być w prosty sposób uogól-
niane na wszystkich pacjentów z napadowym migo-
taniem przedsionków.
Wnioski
1. Istnieje techniczna możliwość uzyskania uśred-
nionych potencjałów wewnątrzprzedsionko-
wych z prawego i lewego przedsionka przy
wykorzystaniu konwencjonalnego sprzętu
przeznaczonego do rejestracji SA-ECG wyso-
kiego wzmocnienia. Można uwidocznić dodat-
kowe 20 ms końcowej części potencjału przed-
sionkowego, co sugeruje większe możliwości
poznawcze i diagnostyczne tej metody.
2. Prawoprzedsionkowy SA-IEGM pozwala czę-
ściej stwierdzić obecność późnych potencjałów
przedsionkowych niż konwencjonalna techni-
ka rejestracji SA-ECG powierzchniowego, przy
zastosowaniu tych samych kryteriów.
3. Wygasanie aktywacji prawego przedsionka
u osób z zaburzeniami przewodzenia w przed-
sionkach i ciężkimi arytmiami przedsionkowy-
mi jest nieco mniej homogenne niż lewego
przedsionka.
4. Chociaż istnieje słaba zależność między echo-
kardiograficznymi wskaźnikami wydolności
lewej komory i parametrami odzwierciedlają-
cymi stopień nasilenia zaburzeń przewodzenia
w przedsionkach (czas trwania załamka P lub/i
fali A), to nie ma korelacji między stopniem nie-
wydolności lewej komory a czasem trwania mi-
krooscylacji w końcowej fazie potencjału przed-
sionkowego.
5. Mimo że istnieje słaba zależność między stop-
niem nasilenia arytmii przedsionkowej, określa-
nym częstością jej nawrotów, a parametrami
EKG i IEGM odzwierciedlającymi stopień nasi-
lenia zaburzeń przewodzenia międzyprzedsion-
kowego (czas trwania załamka P lub/i fali A), to
nie ma wyraźnego związku stopnia nasilenia aryt-
mii przedsionkowej ze stopniem niehomogenno-
ści wygasania potencjału w przedsionkach.
6. Nie istnieje prosta zależność między intensyw-
nością leczenia antyarytmicznego a stopniem
nasilenia zaburzeń przewodzenia międzyprzed-
sionkowego, reprezentowanym przez analizo-
wane parametry SA-ECG/IEGM.
7. Różnica czasu trwania potencjału przedsionko-
wego w odprowadzeniach SA-ECG i SA-IEGM
oraz zaobserwowane różnice homogenności
wygasania potencjału w prawym i lewym przed-
sionku, a także ograniczone możliwości oceny
tego zjawiska na podstawie odprowadzeń
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powierzchniowych Franka wskazują, że być
może analiza uśrednionego 3-odprowadzenio-
wego IEGM wewnątrzprzedsionkowego może
okazać się wartościowym narzędziem służącym
między innymi do porównawczej oceny różnych
trybów stymulacji przedsionkowej.
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